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RIASSUNTO
Introduzione
Per BPCO si intende una condizione morbosa in cui la limitazione 
al flusso aereo è il risultato delle alterazioni distruttive dell’enfisema a 
livello delle vie aeree terminali, e/o delle alterazioni infiammatorie e del 
rimodellamento  strutturale  delle  vie  aeree  di  conduzione.  Spesso 
questi tipi di alterazioni coesistono e la prevalenza dell’uno o dell’altro 
aspetto  rende  ragione  della  variabilità  dei  reperti  funzionali  che  si 
osservano in questa affezione.
Una possibile  complicanza della  BPCO è lo  sviluppo del  cuore 
polmonare cronico (CPC), cioè la condizione per cui l’incremento della 
pressione  arteriosa  polmonare,  generalmente  secondario  a 
vasocostrizione ipossica, determina la dilatazione delle sezioni destre 
del cuore e del tronco comune della arteria polmonare in assenza di 
patologie del cuore sinistro.
Nella BPCO, un importante aspetto è il  valore prognostico della 
presenza di  CPC, e quindi  dell’incremento della pressione arteriosa 
polmonare,  essendo  quest’ultima  considerata  come  un  segno  di 
severità  della  malattia  piuttosto  che  un  fattore  determinante  la 
sopravvivenza.
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Lo scopo di questa tesi è stato quello di valutare, mediante le 
caratteristiche clinico-funzionali  respiratorie,  se la presenza di  cuore 
polmonare  cronico  nella  brocopneumopatia  cronica  ostruttiva  ha un 
significato prognostico negativo, ed in particolare se l’associazione del 
CPC con il quadro clinico di enfisema rappresenta un fattore ancora 
più negativo sulla sopravvivenza di questi pazienti.
Materiali e metodi
Sono  stati  arruolati  200  pazienti  con  BPCO:  essi  sono  stati 
sottoposti ad esame clinico completo,a prove di funzione respiratoria, 
capacità di diffusione del monossido di carbonio (DLco), a radiografia 
del torace, al questionario St. Gorge per la qualità della vita.
La presenza o l’assenza di  enfisema è stata valutata mediante 
radiografia del torace, così come la presenza o l’assenza del cuore 
polmonare cronico.
L’analisi statistica è stata eseguita mediante il package SPSS: si è 
utilizzata  l’analisi  logistica  per  la  determinazione  dei  parametri 
funzionali  e  dei  dati  del  questionario  St.  Gorge  per  definire  le 
differenze tra diagnosi cliniche di enfisema e di non enfisema. L’analisi 
“cluster”  si  è  usata  per  selezionare  i  gruppi  di  pazienti  con 
caratteristiche  omogenee,  mentre  la  differenza  tra  i  gruppi  è  stata 
valutata con la comparazione multipla. L’analisi della sopravvivenza è 
stata  effettuata  mediante  la  metodica  di  Kaplan-Meyer.  L’analisi 
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univariata tra i parametri è stata eseguita con il t test di Student ed il 
test  del  χ2.   Le  variabili  continue  sono  riportate  come  media  e 
deviazione  standard.  I  valori  di  p  <  0.05  sono  stati  considerati 
significativi.
Risultati
In 82 pazienti si è diagnosticata la presenza di enfisema, mentre 
in  118  pazienti  l’enfisema  è  stato  escluso.  Tutti  i  pazienti  erano  o 
fumatori o ex fumatori. I pazienti del gruppo enfisema hanno mostrato 
minore BMI, e riduzione di FEV1, e DLco, e peggiore qualità della vita. 
L’analisi “cluster” ha selezionato 4 gruppi di pazienti: il gruppo 1 (53 
pazienti) appariva più severamente ostruito (FEV1 36±12%), con DLco 
più  compromesso  (55.9±18.9%)  e  peggiore  qualità  della  vita  (St. 
George   61.5±12.2)  dei  pazienti  degli  altri  gruppi.  Il  gruppo  4  ha 
mostrato  caratteristiche  simili  al  gruppo  1  ed  i  due  gruppi  insieme 
raccoglievano  il  73.2%  degli  enfisematosi  ed  il  68%  dei  cuori 
polmonari cronici. Inoltre, il 65.9% dei 41 pazienti deceduti facevano 
parte dei gruppi 1 e 4. Dalle curve di sopravvivenza, si nota che la 
mortalità nel gruppo 1 è significativamente più alta di quella osservata 
negli  altri  gruppi.  Se  si  dividono  i  pazienti  in  enfisematosi  e  non 
enfisematosi  e  ciascuno  con  o  senza  cuore  polmonare  cronico,  si 
osserva  che  il  cuore  polmonare  cronico  è  più  presente  negli 
enfisematosi (39%) che nei non enfisematosi (13%). Se si valuta la 
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sopravvivenza tra i  pazienti  con o senza enfisema si  osserva che i 
primi hanno una mortalità significativamente più alta (p< 0.001). Se si 
confronta poi la sopravvivenza dei pazienti con cuore polmonare verso 
quelli senza cuore polmonare, si nota che i primi hanno una mortalità 
più elevata rispetto agli altri (40 vs 14%, rispettivamente; p< 0.0001).
L’associazione  tra  enfisema  e  cuore  polmonare  cronico  ha  un 
impatto  prognostico  significativamente  più  negativo  di  quanto  si 
osserva  negli  enfisematosi  senza  cuore  polmonare  (p<  0.0005)  ed 
ancora più negativo confrontato con i non enfisematosi senza cuore 
polmonare (p< 0.0000).
Conclusioni
Nei fumatori con BPCO, la presenza di cuore polmonare cronico 
ha  un  impatto  importante  sulla  sopravvivenza,  così  come  la 
prevalenza  di  enfisema;  il  cuore  polmonare  cronico  si  associa  più 
frequentemente al quadro di enfisema e questa associazione ha un 
impatto ancora più negativo sulla sopravvivenza di questi malati.
6
         INTRODUZIONE
L’importanza della Broncopneumopatia Cronica Ostruttiva (BPCO) 
come causa di  mortalità  e morbidità  globale è fuori  discussione.  Si 
stima che entro i prossimi 20 anni, la BPCO sia destinata a passare 
dalla  sesta  alla  terza  causa  più  comune  di  morte  nei  paesi 
industrializzati, e nello stesso lasso di tempo a progredire dalla quarta 
alla terza causa in termini di morbidità1.
Al  presente  si  può  già  avere  una  idea  della  gravità  sul  piano 
clinico  e  dell’entità  dell’  impegno  sociale  di  questa  affezione 
respiratoria considerando che negli U.S.A. oltre 100.000 pazienti con 
BPCO muoiono ogni anno e che oltre 500.000 vengono annualmente 
ricoverati  con spese sanitarie  pari  ad  oltre  18 bilioni  di  dollari2.  Va 
inoltre  aggiunto  che  milioni  di  americani  sono  disabili  a  causa  di 
questa affezione2.
E’  innegabile  che  nella  eziopatogenesi  di  questa  affezione, 
l’abitudine al fumo di sigaretta rappresenta un aspetto centrale: è stato 
stimato che oltre l’80% dei pazienti con BPCO sono stati fumatori di 
sigarette3. Inoltre, più del 50% dei fumatori hanno evidenza di BPCO4, 
e va considerato che come risultato dell’abitudine al fumo di sigaretta 
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questi  pazienti  hanno  anche  comorbidità  importanti  tra  le  quali 
cardiopatia ischemica e neoplasie5.
E’ riportato che esiste una relazione tra il numero giornaliero delle 
sigarette  fumate  e  la  severità  della  BPCO misurata  sulla  base  del 
declino annuale del FEV16. Attualmente, la cessazione dell’abitudine al 
fumo è considerato il trattamento più efficace per la BPCO perché non 
solo rallenta il decremento di FEV1, ma porta ad un miglioramento dei 
sintomi della malattia7.
Per BPCO si intende una condizione morbosa in cui la limitazione 
al flusso aereo è il risultato delle alterazioni distruttive dell’enfisema a 
livello delle vie aeree terminali, e/o delle alterazioni infiammatorie e del 
rimodellamento  strutturale  delle  vie  aeree  di  conduzione8.  Spesso 
questi tipi di alterazioni coesistono e la prevalenza dell’uno o dell’altro 
aspetto  rende  ragione  della  variabilità  dei  reperti  funzionali  che  si 
osservano in questa affezione9.
Una possibile  complicanza della  BPCO è lo  sviluppo del  cuore 
polmonare cronico (CPC), cioè la condizione per cui l’incremento della 
pressione  arteriosa  polmonare,  generalmente  secondario  a 
vasocostrizione ipossica10, determina la dilatazione delle sezioni destre 
del cuore e del tronco comune della arteria polmonare in assenza di 
patologie del cuore sinistro11.
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Quando in questi pazienti il CPC viene diagnosticato sulla base 
dei reperti radiologici del torace11, la pressione arteriosa polmonare è 
certamente aumentata, ma in generale per valori medi compresi tra 20 
e 30 mmHg misurati in decubito supino durante cateterismo cardiaco 
destro  (RHC)12,13.  Tuttavia,  questi  pazienti  sono  limitati  nella  loro 
capacità di esercizio più per ragioni respiratorie che circolatorie14. E’ 
riportato  che  nel  tempo  la  pressione  arteriosa  polmonare  media 
(mPAP) aumenta nei BPCO di circa 0.5 mmHg per anno e questo vale 
sia per coloro che erano già risultati ipertesi alla prima valutazione sia 
per coloro che non lo erano15.  Comunque, valori  di  mPAP a riposo 
superiori  a  35 mmHg sono inusuali  nei  pazienti  con BPCO eccetto 
quando la valutazione emodinamica con RHC viene eseguita durante 
le riacutizzazioni16, o quando coesistono patologie del cuore sinistro, 
vasculiti  da malattie  del  collageno,  o  sindromi  da ipoventilazione in 
obesi17. Va tuttavia rilevato che durante le riacutizzazioni della BPCO 
si osserva un incremento anche marcato della pressione polmonare 
ma che a seguito di un efficace trattamento essa ritorna ai valori della 
stabilità clinica16.
Un importante aspetto è il  valore prognostico della presenza di 
CPC,  e  quindi  dell’incremento  della  pressione  arteriosa  polmonare, 
nella  BPCO.  Più  di  20  anni  fa,  studi  del  gruppo  di  Strasburgo18 
mostrarono  che  la  presenza  del  CPC  ha  un  chiaro  impatto  sulla 
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sopravvivenza  dei  pazienti  con  BPCO  e  sulla  evenienza  di 
riacutizzazioni19.  
Nonostante  ciò,  è  riportato14 che  la  presenza  di  ipertensione 
arteriosa polmonare nei BPCO è stata successivamente considerata 
come  un  segno  di  severità  della  malattia  piuttosto  che  un  fattore 
determinante la sopravvivenza.
Lo scopo di  questa tesi  è stato quello  di  valutare,  mediante le 
caratteristiche clinico-funzionali  respiratorie,  se la presenza di  cuore 
polmonare  cronico  nella  brocopneumopatia  cronica  ostruttiva  ha un 
significato prognostico negativo, ed in particolare se l’associazione del 
CPC con il quadro clinico di enfisema rappresenta un fattore ancora 
più negativo sulla sopravvivenza di questi pazienti.
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Materiali e metodi
Nell’arco  di  tempo  compreso  tra  Novembre  2001  e  Dicembre 
2006, sono stati valutati presso l’Istituto di Fisiologia Clinica del CNR 
di Pisa, 200 pazienti affetti da BPCO. 
I criteri utilizzati per l’inclusione sono stati i seguenti:
1. Storia cumulativa di fumo ≥ 20 pacchi-anno
2. Diagnosi clinica di BPCO in fase stabile
3. Bronco-ostruzione di grado moderato-severo definita da8
- FEV1*/FVC**< 70%
- FEV1 < 70% del predetto
4. Bronco-ostruzione  non  reversibile  dopo  inalazione  di  200 
microgrammi di salbutamolo. La reversibilità è definita come 
incremento del  FEV1  ≥ 12% rispetto al  valore basale o  ≥ 
200ml in valore assoluto20.
5. Razza caucasica
*  FEV1  (Volume  Espiratorio  Massimo  nel  primo  Secondo):  il 
volume, espresso in litri, espirato nel primo secondo di una manovra di 
Capacità Vitale Forzata (CVF).
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**  FVC:  volume  espresso  in  litri,  misurato  al  termine  di  una 
manovra  di  espirazione  forzata  successiva  ad  una  inspirazione 
massimale.
I criteri di esclusione comprendevano invece:
1. Riacutizzazione della BPCO nelle quattro settimane precedenti 
l’arruolamento
2. Storia di asma bronchiale o malattia atopica
3. Deficit di alfa-1-antitripsina
4. Cancro polmonare
5. Presenza  di  altre  malattie  polmonari  (interstiziopatie, 
bronchiectasie, sarcoidosi polmonare)
Protocollo di studio.
I pazienti sono stati sottoposti a.
1. Esame clinico completo
2. Esame spirometrico: esecuzione di manovra di CVF dalla quale 
è stata derivata la misura del FEV1
3. Misura della capacità di diffusione del monossido di carbonio 
(DLCO) con metodica del singolo respiro
4. Calcolo dell’indice di massa corporea (Body Mass Index o BMI)
5. Radiografia standard del torace in due proiezioni
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6. Questionario St Gorge per la qualità della vita21
Il questionario si compone di tre sezioni come segue:
-“Sintomi”: indaga la frequenza di sintomi quali tosse e 
catarro, dispnea, sibili e fischi.
-“Attività”: indaga il livello di limitazione imposto dalla
difficoltà di respiro.
-“Impatto”: indaga la percezione del paziente relativamente 
alla limitazione funzionale impostagli dalla difficoltà di 
respiro.
Per la diagnosi di enfisema polmonare sono stati impiegati criteri 
radiologici  precedentemente  validati  in  uno  studio  di  confronto 
anatomo-radiologico22. 
Essi comprendono:
1. Proiezione postero-anteriore
-Depressione  ed  appiattimento  del  diaframma  con 
allargamento degli angoli costo-frenici
-Irregolare radiotrasparenza del parenchima polmonare
2. Proiezione laterale
-Appiattimento o concavità dei contorni diaframmatici
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-Spazio  retrosternale  radiotrasparente  di  ampiezza 
maggiore di  2.5 cm misurato dallo sterno al  margine più sporgente 
dell’aorta ascendente.
Enfisema è diagnosticato in  presenza di  almeno due dei  criteri 
elencati22.  In Fig.  1 è riportato un esempio di  radiografia del torace 
suggestiva di  enfisema,  mentre la  Fig 2 mostra una radiografia  del 
torace in cui non vi è evidenza di enfisema.
La radiografia del torace è stata inoltre utilizzata per la valutazione 
della  presenza di  cuore  polmonare  cronico  basata  sulla  dilatazione 
dell’atrio destro, ventricolo destro,  e del tronco comune della arteria 
polmonare  in  assenza  di  patologie  del  cuore  sinistro11.  In  Fig.  3  è 
riportato  un  esempio  di  radiografia  del  torace  che  mostra  i  segni 
dell’ingrandimento delle sezioni cardiache destre in un paziente con 
BPCO ed ipertensione arteriosa polmonare.
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Analisi statistica
E’  stata  utilizzata  la  analisi  logistica  per  la  determinazione  dei 
parametri funzionali respiratori e dei dati del questionario St. George 
utili alla definizione delle differenze tra le diagnosi cliniche di enfisema 
e di  non enfisema.  La “Cluster”  analisi  è  stata  poi  utilizzata  per  le 
selezioni  di  gruppi  omogenei  di  pazienti  sulla  base  delle  variabili 
derivate dalle prove di  funzione respiratoria e del  questionario sulla 
qualità della vita. E’ stata analizzata con la comparazione multipla la 
differenza tra i gruppi. L’analisi della sopravvivenza è stata effettuata 
mediante  la  metodica  di  Kaplan-Meyer.  L’analisi  univariata  tra  i 
parametri è stata eseguita con il t test di Student ed il test del χ2.  Le 
variabili continue sono riportate come media e deviazione standard. I 
valori  di  p < 0.05 sono stati  considerati  significativi.  Le analisi sono 
state effettuate mediante il package SPSS.   
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Risultati
Nella Tab. 1 sono riportate le caratteristiche demografiche ed i 
dati funzionali respiratori dei 200 pazienti arruolati. In media, l’età della 
popolazione  era  elevata  ed  il  sesso  maschile  era  quello 
maggiormente rappresentato (89%). L’abitudine al fumo di sigaretta si 
è  rilevata  in  tutti  i  pazienti:  il  47% di  essi  erano  fumatori  correnti, 
mentre il 53% erano ex-fumatori. La comorbidità più frequente è stata 
la malattia cardiovascolare (69.5%). 
Sulla base della radiografia del torace abbiamo diagnosticato la 
presenza di enfisema in 82 (41%) dei 200 pazienti arruolati. Nella Tab. 
2 sono riportate le caratteristiche dei pazienti con BPCO in funzione 
della  diagnosi  radiologica,  distinti  in  enfisematosi  (EF)  e  non-
enfisematosi (NEF). Non si è osservata alcuna differenza significativa 
rispetto  all’età  ed  alla  esposizione  al  fumo  di  sigaretta.  Il  BMI  è 
risultato  significativamente  inferiore  negli  enfisematosi  così  come  il 
FEV1 ed  il  DLco  espressi  in  %  del  predetto,  mentre  la  TLC  ed  il 
punteggio  totale  del  questionario  St.  George  sono  risultati 
significativamente inferiori nei non enfisematosi.
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Le variabili  significativamente  diverse  tra  i  2  gruppi  cioè  FEV1, 
DLco,  TLC,  ed  il  punteggio  totale  del  questionario  St  Gorge  con 
l’aggiunta  della  VC,  risultata  insieme  alle  altre  variabili 
significativamente diversa sulla base della analisi logistica, sono state 
utilizzate per la analisi “cluster” al fine di valutare, rispetto alla diagnosi 
radiologica, la distribuzione dei pazienti in gruppi omogenei sulla base 
dei  reperti  funzionali.  D’altra  parte,  l’uso  degli  esami  funzionali 
respiratori nella diagnostica della BPCO rappresenta la pratica clinica 
giornaliera, anche se il  potere discriminante per la diagnosi dei vari 
aspetti  della BPCO rimane non chiarito.  Va tuttavia sottolineato che 
l’insieme di queste variabili, prendendo come riferimento diagnostico la 
radiologia del torace in 2 proiezioni, ha mostrato sul totale di 199 casi 
(in 1 paziente la VC non è stata misurata) una specificità del 92.3% 
(108/117  NEF),  una  sensibilità  del  84.2%  (69/82  EF),  ed  una 
accuratezza diagnostica dell’88.9% (177/199 casi).  Su questa base, 
abbiamo  valutato  le  caratteristiche  di  ciascuno  dei  gruppi  più 
omogenei emersi dalla “cluster analysis” confrontandone i dati clinico-
funzionali e l’andamento delle curve di sopravvivenza. 
La  Fig.  4,  mostra  la  distribuzione  di  tutti  i  pazienti,  distinti  in 
EF(emphys)  e  NEF  (no  emphys)  sulla  base  dei  parametri  FEV1 e 
DLco. L’ analisi distingue 4 gruppi in cui vengono suddivisi i pazienti, e 
queste  suddivisioni  si  ripetono  con  qualunque  combinazione  tra  i 
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parametri. Si può vedere come nei gruppi 1 e 4 sono rappresentati la 
gran  parte  degli  enfisematosi,  mentre  nei  gruppi  2  e  3  sono 
rappresentati la gran parte dei non enfisematosi.
La Tab. 3 mostra la distribuzione del valore di ciascuna variabile in 
ciascun  gruppo.  Il  gruppo  1,  che  comprende  il  27%  dei  pazienti 
(53/199)  appare  più  severamente  ostruito  (FEV1 36.4±12.0%),  con 
minore capacità di diffusione del monossido di carbonio (DLco 55.9±
18.9%)  e  con una peggiore  qualità  della  vita  (SGQTOT 61.5±12.2) 
rispetto ai pazienti degli altri gruppi. Il gruppo 4, che comprende il 16% 
dei  pazienti  (31/199),  ha  caratteristiche  molto  simili   a  quelle  del 
gruppo 1 in termini  di  severità di  ostruzione e di  ridotta capacità di 
diffusione.  I  gruppi  1  e  4,  che  rappresentano  il  42%  dei  pazienti 
(84/199) appaiono quindi più compromessi sul piano clinico rispetto ai 
gruppi 2 e 3.
La  Tab.  4  mostra  quanti  dei  pazienti  NEF  (gruppo  0)  ed  EF 
(gruppo  1)  appartengono  a  ciascuno  dei  4  “cluster”  risultati  dalla 
analisi.  Inoltre, la tabella mostra l’assenza (gruppo 0) o la presenza 
(gruppo 1) di cuore polmonare cronico, di mortalità, di ipersecrezione 
bronchiale, e di ospedalizzazioni nei NEF ed EF per ciascun “cluster”.
Si nota come la gran parte degli EF sono distribuiti nei “cluster” 1 
e 4 (60/82, 73,2%) rispetto al 26,8% dei rimanenti EF distribuiti per il 
15.8% nel “cluster” 2, e per il 10.2% nel “cluster” 3.
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Anche la presenza di  CPC è più frequentemente distribuita nei 
“cluster” 1 e 4 dove sono rappresentati il 68% dei 47 CPC diagnosticati 
su tutta la casistica.
Dei  41  pazienti  deceduti  nell’arco  di  5  anni,  27  (65,9%) 
appartengono ai  “cluster”  1  e 4,  mentre i  restanti  14 morti  (34.1%) 
sono  distribuiti  rispettivamente  nel  “cluster”  2  per  il  24.3%  e  nel 
“cluster” 3 per il 9.8%.
La ipersecrezione mucosa è presente nel 58% di tutti  i  pazienti 
(116/199) e questa condizione è presente per il 75% nel “cluster”  1 
(40/53 pazienti), per il 48% nel “cluster” 2 (31/65 pazienti), per il 58% 
nel  “cluster”  3  (29/50  pazienti),  e  per  il  52% nel  “cluster  4  (16/31 
pazienti).
Il numero dei pazienti ricoverati per riacutizzazione della BPCO è 
pari al 15% di tutti i casi (30/198 rispetto al totale di 200 dato che di 2 
pazienti non si sono avute informazioni in merito). Tuttavia, anche in 
questo caso la gran parte dei pazienti con una o più ospedalizzazioni 
appartiene al “cluster” 1 (20/30, 67%), rispetto ai restanti casi (10/30, 
33%).  Appare  quindi  che  i  pazienti  del  “cluster”  1  sono  i  più 
compromessi e che la severità della compromissione clinico-funzionale 
si attenui con la riduzione del numero degli EF (Fig. 4). Questo aspetto 
appare confermato dall’andamento delle curve di sopravvivenza a 5 
anni, distinte per “cluster”, mostrate nella Fig. 5, dove la mortalità nel 
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“cluster” 1 è significativamente più alta di quella osservata in tutti gli 
altri gruppi. Si rileva tuttavia che, il “cluster” 4 mostra una mortalità ed 
una presenza di  pazienti  EF  in  % del  totale  di  ciascuno degli  altri 
gruppi, che appaiono seconde in ordine di grandezza solo a quelle del 
“cluster” 1 (Tab. 4). Nonostante quindi la differenza significativa tra i 
due “cluster”,  ciò suggerisce che il grado di prevalenza di EF in una 
popolazione di BPCO abbia un ruolo prognostico negativo.         
La Tab. 5 mostra il valore di ciascuna variabile nei pazienti divisi 
per diagnosi radiologica in non-enfisematosi senza cuore polmonare 
cronico (gruppo 0,0) e con cuore polmonare cronico (gruppo 0,1)) ed 
in  enfisematosi  senza cuore  polmonare cronico  (gruppo 1,0)  e  con 
cuore polmonare cronico (1,1).  Appare che la  coesistenza di  cuore 
polmonare  cronico  è  maggiore  negli  EF  (32/82,  39%,  gruppo  1,1) 
rispetto a quella osservata nei NEF (15/118, 13%, gruppo 0,1) e che il 
grado di ostruzione in termini di FEV1 è più marcato (37.7±13.6 vs 59.1
±11.3%). Lo stesso vale per il  DLco (51.1±13.4% vs 84.8±19.0%) e 
per il punteggio totale del Questionario St. Gorge (48.4±20.7 vs 31.5±
16.3).  Non  vi  sono  invece  differenze  significative  tra  i  gruppi  non 
enfisema  con  cuore  polmonare  (0,1)  ed  enfisema  con  cuore 
polmonare  cronico  (1,1)  per  quanto  attiene  alle  variabili  VC  (p= 
0.2309) e TLC (p= 0.1563). Va sottolineato che nei gruppi 0,0 ed 1,0 si 
confermano le differenze del quadro funzionale: infatti, il gruppo NEF a 
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confronto  con  il  gruppo  EF  mostra  un  grado  minore  di  ostruzione 
(FEV1 57.2±10.2  vs  46.9±14.5  %,  rispettivamente;  p<  0.0000),  una 
migliore  capacità  di  diffusione  (DLco  85.0±17.3  vs  61.9±16.3%, 
rispettivamente; p< 0.0000), ed un minor grado di insufflazione (TLC 
103.3±15.1  vs  113.1±16.9%,  rispettivamente;  p<  0.0006).  Queste 
caratteristiche che differenziano i BPCO senza prevalenza di enfisema 
da quelli con prevalenza di enfisema, sembrano in linea con quanto ci 
si aspetta sulla base delle alterazioni anatomiche di ciascun gruppo. 
La  presenza  del  cuore  polmonare  cronico,  mentre  non  sembra 
accentuare  le  alterazioni  funzionali  presenti  nel  gruppo  NEF  (tra  i 
gruppi 0,0 e 0,1 non si notano differenze significative tra le variabili 
considerate,  Tab.  5),  queste  alterazioni  appaiono  accentuate  nel 
confronto tra i gruppi 1,0 e 1,1: infatti, il grado di ostruzione aumenta 
(FEV1 46.9±14.5 vs 37.7±13.6%, rispettivamente; p> 0.0009), il DLco 
diminuisce  (61.9±16.3  vs  51.1±13.4%,  rispettivamente;  p<  0.0043) 
così  come  la  VC  (89.8±17.4  vs  81.6±14.2%,  rispettivamente;  p< 
0.00187).  Anche  il  punteggio  totale  del  St.  George  si  aggrava,  ed 
incrementa da 36.4±21.0 del gruppo 1,0 a 48.4±20.7 del gruppo 1,1 
(p<  0.0058).  Il  grado  di  insufflazione  polmonare,  rappresentato  dal 
valore di TLC, non mostra invece alcuna variazione tra i due gruppi 
(p= 0.7913).
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 E’  probabile  che la minor  frequenza dell’evento CPC nei  NEF 
(13% dei casi) spieghi la mancata variazione dei parametri funzionali 
tra i NEF senza CPC (0,0) ed i NEF con CPC (0,1) . Nel gruppo EF 
invece,  dove  l’evento  CPC appare  più  frequente  (39% dei  casi),  il 
grado di ostruzione, rappresentato dal FEV1, mostra una variazione più 
significativa  in  termini  di  riduzione  rispetto  alle  variazioni  degli  altri 
parametri osservate tra gli EF senza CPC (1,0) e gli EF con CPC (1,1) 
(Tab. 5).
La Fig. 6 mostra le curve di sopravvivenza dei non-enfisematosi 
(NEF)  e  degli  enfisematosi  (EF)  protratte  fino  a  5  anni.  Risulta 
evidente  che  nel  gruppo  EF  la  mortalità  è  significativamente  più 
elevata rispetto a quella osservata nel  gruppo NEF (26/82 pazienti, 
32% vs 15/118, 13%;rispettivamente), (p< 0.001).
La  Fig.  7  mostra  le  curve  di  sopravvivenza  dei  pazienti  senza 
cuore  polmonare  cronico  (CPC-)  e  con  cuore  polmonare  cronico 
(CPC+) analizzate nel  lasso di  tempo di  5  anni.  Si  osserva che la 
mortalità dei pazienti CPC+ è significativamente più elevata rispetto a 
quella  osservata  nei  CPC-  (19/47,  40%  vs  22/153,  14%; 
rispettivamente), (p< 0.0001).
La Fig. 8 mostra che la associazione tra EF e CPC (gruppo 1,1) 
ha un impatto prognostico significativamente più negativo di  quanto 
non  si  osservi  negli   EF  senza  CPC (gruppo  1,0)  (p=  0.0005),  ed 
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ancora più negativo confrontato con i NEF senza CPC (gruppo 0,0, p= 
0.0000).  La minore  significatività  tra  i  gruppi  1,1  e 0,1  (p= 0.0196) 
potrebbe essere dovuta all’esiguo numero dei CPC nel gruppo NEF 
(15/118, 13%; Tab. 5).
Discussione 
Uno degli  scopi  di  questa tesi  è stato quello di  valutare se la 
presenza di cuore polmonare cronico abbia un impatto avverso sulla 
sopravvivenza  dei  pazienti  affetti  dalla  broncopneumopatia  cronica 
ostruttiva.
Va  rilevato  che  la  definizione  di  “cuore  polmonare  cronico”  è 
variata negli  anni: si è passati  da una definizione patologica basata 
sulla presenza della ipertrofia cardiaca23 che può essere verificata solo 
mediante il reperto autoptico24, ad una definizione funzionale25 che non 
può  contemplare  tutto  lo  spettro  delle  disfunzioni,  da  quelle  lievi  a 
quelle francamente severe. D’altra parte, il “cuore polmonare cronico” 
non è sinonimo di scompenso cardiaco destro da malattia polmonare. 
La  definizione  che  si  è  utilizzata  in  questa  tesi  ha  un  carattere 
prevalentemente  clinico,  basato  sul  quadro  radiologico  della 
dilatazione  delle  camere  cardiache  destre  e  del  tronco  arterioso 
polmonare in assenza di patologie cardiache sinistre11. La dilatazione 
del  cuore  destro  in  una  patologia  cronica  polmonare  richiama  la 
presenza  dell’incremento  della  pressione  arteriosa  polmonare.  Di 
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norma,  la  valutazione  dei  valori  di  pressione  in  arteria  polmonare 
avviene mediante la metodica invasiva del cateterismo cardiaco destro 
che tuttavia in questi casi non viene considerato essenziale26. Inoltre in 
questi  pazienti,  l’uso  della  Ecocardiografia  nella  valutazione  della 
pressione  arteriosa  polmonare  è  risultato  insoddisfacente  sul  piano 
diagnostico avendo mostrato in una ampia popolazione di BPCO una 
sensibilità di 85%, una specificità di 55%, un valore predittivo positivo 
di  52%, ed un valore predittivo negativo di  87%27.  Con la metodica 
radiologica utilizzata in questa tesi abbiamo diagnosticato la presenza 
di cuore polmonare cronico in 47 dei 200 pazienti arruolati nello studio, 
cioè il 23.5% dei casi (44/200), che rappresenta la stima riportata (20-
35%) della frequenza di questa complicanza15.
La radiografia del torace è stata poi utilizzata nel presente studio 
per la diagnosi di enfisema. Benché la radiografia del torace abbia una 
sensibilità inferiore a quella della TAC nella diagnosi di enfisema lieve 
o sub-clinico,  essa fornisce informazioni  del  tutto  comparabili  ai  fini 
della caratterizzazione clinica di pazienti con BPCO28. D’altra parte, la 
TAC non  appare  proponibile  per  la  valutazione clinica  corrente  dei 
pazienti affetti da BPCO perché è costosa ed espone il paziente ad un 
significativo carico di radiazioni29.  
Sulla base dei reperti radiologici, la diagnosi di enfisema è stata 
formulata in 82/200 pazienti (41%dei casi) di cui 47% fumatori correnti 
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e  53%  ex-fumatori.  Benché  la  prevalenza  di  enfisema  nei  BPCO 
debba  ancora  essere  chiarita,  uno  studio  anatomo-patologico  ha 
stabilito che circa il 40% dei fumatori mostrano reperti di enfisema nei 
loro polmoni, e che questo reperto è rilevabile per il 15% dei soggetti 
nella loro terza decade di età, per il 60% nella sesta, per poi ridursi al 
50% nella nona decade30.  Questi  dati  sembrano confermare quanto 
rilevato  in  questo  studio,  nonostante  che  sia  stato  basato  solo  sui 
reperti  radiologici  per  la  diagnosi  o  la  esclusione  di  enfisema 
polmonare31. D’altra parte, è stata riportata una buona correlazione tra 
i reperti radiologici e quelli anatomo-patologici di enfisema22.
Va considerato che nel nostro particolare caso, la radiografia del 
torace non è un esame routinario. In questa, come in altre condizioni, 
ad esempio nella diagnostica della embolia polmonare, la radiografia 
del  torace  fa  parte  integrante  dell’iter  che  dal  sospetto  clinico  di 
embolia porta alla probabilità clinica a priori della presenza di malattia, 
che peraltro ha mostrato una correlazione molto significativa con la 
diagnosi finale32. Nella pratica clinica corrente, il referto radiologico del 
torace è stilato dal radiologo sulla base di reperti  che non possono 
essere mediati dalle informazioni cliniche in quanto esse o non sono 
inviate o sono concentrate in un quesito. Quindi, nel caso della BPCO, 
la  diagnosi  è  di  norma  basata  dagli  pneumologi  sui  dati  clinico-
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funzionali  respiratori  che tuttavia vengono considerati  poco affidabili 
nella distinzione tra bronchite cronica ed enfisema33.
Il presente studio, partendo da un riferimento come la radiografia 
del torace considerata capace di rilevare sia la presenza di enfisema 
che  di  cuore  polmonare  cronico,  ha  mostrato  che  i  dati  clinico-
funzionali respiratori, quali il FEV1, DLco, TLC, VC ed il questionario 
St.George  hanno  una  capacità  diagnostica  elevata  in  termini  di 
accuratezza (88.9% dei casi).
Sempre sulla base dei dati clinico-funzionali, la “cluster analysis” 
ha distinto 4 gruppi di pazienti, ognuno con caratteristiche omogenee, 
che si sono distribuiti essenzialmente in base alla gravità di ostruzione, 
la quale appare dipendente dalla maggiore prevalenza dei pazienti con 
enfisema in ciascun gruppo. E’ inoltre da rilevare che la frequenza del 
cuore polmonare cronico decresce con il decrescere del numero dei 
non-enfisematosi  in  ciascun  gruppo.  Appare  quindi  che  nel  nostro 
studio i pazienti con enfisema non solo sono gravati da una maggiore 
ostruzione  rispetto  ai  non-enfisematosi,  ma  mostrano  più 
frequentemente  la  complicanza  del  cuore  polmonare  cronico.  E’ 
probabile  che  quest’ultima  condizione  sia  legata  al  fatto  che  nei 
fumatori  sono  stati  descritti,  ancora  prima  della  presenza  delle 
alterazioni delle vie aeree, precoci cambi strutturali della vascolatura 
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polmonare  legati  alla  attivazione  da  parte  del  fumo  del  fattore  di 
crescita vascolare34.  
 E’  tuttavia  anche riportato  che tra  i  pazienti  che muoiono  in 
insufficienza respiratoria, la presenza di enfisema polmonare severo 
può essere l’elemento più importante35,36. 
Dal  presente studio risulta inoltre che i  pazienti  con maggiore 
prevalenza di enfisema (“cluster 1”, n. 53; Tab. 4) sono stati soggetti 
ad  un  maggior  numero  di  ricoveri  per  riacutizzazione  della  loro 
sintomatologia,  confermando quindi la severità della loro condizione 
clinica. La maggiore gravità della condizione clinica di questo “cluster” 
di pazienti viene infine ulteriormente confermato dal fatto che il 51.2% 
di tutti i morti della popolazione in studio (23/41) appartiene appunto al 
“cluster  1”.  Sempre  in  quest’ultimo  “cluster”,  la  presenza  di  cuore 
polmonare cronico è più alta che negli altri “cluster” (23 dei 47 totali) e 
condiziona  in  maniera  importante  la  sopravvivenza  di  questi  malati 
rispetto a quelli  degli  altri  “cluster”  come si osserva nella Fig.  5.  Si 
deve notare tuttavia che il  “cluster” 4, dove i  pazienti  con enfisema 
sono addirittura più rappresentati che nel “cluster” 1 (25/31vs 35/53, 
rispettivamente, Tab. 4) la sopravvivenza è significativamente migliore 
e non diversa da quella degli  altri  “cluster” (Fig. 5) pur avendo una 
presenza di cuori polmonari cronici pari a quella osservata nel “cluster” 
2.  Questo  può  essere  dovuto  al  fatto  che  le  alterazioni  funzionali 
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respiratorie dei pazienti del “cluster “ 4 sono meno severe di quelle del 
“cluster” 1 come appare nella Fig. 4.
Resta il  fatto che in assoluto, la sopravvivenza di tutti  i pazienti 
della casistica affetti da enfisema è significativamente minore di quella 
dei  pazienti  senza  enfisema come è  osservabile  nella  Fig.  6,  così 
come appare evidente che la presenza di cuore polmonare cronico è 
un  evento  prognostico  avverso  nei  BPCO  in  generale  (Fig.  7).  La 
associazione tra enfisema e cuore polmonare (Fig. 8) conferma che la 
severità del quadro ostruttivo e l’incremento della pressione arteriosa 
polmonare,  che  coesistono  in  maggior  misura  negli  enfisematosi, 
hanno un ruolo prognostico avverso nei pazienti con BPCO.
Nel  nostro  studio  non  abbiamo  né  stima  né  misura  della 
pressione  arteriosa  polmonare.  La  stima  mediante  Ecocardiografia 
non è affidabile, e la misura non era proponibile eticamente in questa 
popolazione  di  pazienti.  E’  comunque  noto  che  l’incremento  della 
pressione  arteriosa  polmonare  ha  un  impatto  negativo  sulla 
sopravvivenza.  Non  è  tuttavia  ancora  chiarito  se  l’ipertensione 
arteriosa polmonare è un predittore indipendente o se riflette il grado 
di  severità  della  patologia  di  base26.  Nondimeno,  è  riportata  una 
sopravvivenza  pari  al  36% in  pazienti  con  una  pressione  arteriosa 
polmonare  media,  misurata  con  il  cateterismo  cardiaco  destro, 
superiore a 25 mmHg rispetto al 60% dei pazienti che non avevano 
28
ipertensione arteriosa polmonare. Dai nostri dati si rileva che il 40% 
dei  pazienti  con  cuore  polmonare  cronico  diagnosticato  con  la 
radiografia del torace sono morti nell’arco di tempo di 5 anni, mentre 
nello stesso periodo sono morti il 14% dei pazienti con la BPCO senza 
cuore polmonare cronico.  E’  quindi  presumibile che i  nostri  pazienti 
con cuore polmonare cronico abbiano un incremento della pressione 
arteriosa  polmonare  con  valori  vicini  ai  25  mmHg.  Inoltre,  si  è 
osservato che nei  nostri  pazienti  il  grado di  ostruzione ha un ruolo 
importante  nel  peggiorare  la  sopravvivenza.  Vi  sono  tuttavia  dati 
riportati in letteratura di pazienti con BPCO con un moderato grado di 
ostruzione  ma  con  una  ipertensione  arteriosa  polmonare  di  grado 
severo17.  In  una  serie  di  pazienti  BPCO studiati  con  il  cateterismo 
cardiaco destro abbiamo osservato che a fronte di un grado lieve di 
ostruzione al flusso aereo rispetto a quello misurato nei pazienti con 
cuore polmonare cronico arruolati in questo studio (Tab. 6), nei primi la 
pressione arteriosa polmonare era molto elevata ed era associata ad 
un severo grado di riduzione della capacità di  diffusione. La Fig. 9, 
mostra le curve di sopravvivenza a 42 mesi di  questi  due gruppi di 
pazienti:  quelli  definiti  con  CIPH  hanno  una  mortalità 
significativamente più elevata già dai primi mesi di follow-up. Questo 
suggerisce che tra i BPCO fumatori e/o ex-fumatori vi sono alcuni in 
cui  l’ostruzione  al  flusso  aereo  non  rappresenta  l’aspetto  più 
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significativo della malattia, ma è probabilmente l’alterazione vascolare 
che  appare  responsabile  dell’incremento  sproporzionato  della 
pressione polmonare e quindi della alta mortalità di questi pazienti.
In conclusione, dal nostro studio appare che nei pazienti BPCO, 
fumatori  correnti  o  ex-fumatori:  1.  la  radiografia  del  torace  nella 
diagnosi  di  enfisema  e  di  cuore  polmonare  cronico  ha  un  ruolo 
essenziale;  2.  le  prove  di  funzione  respiratoria,  ed  in  particolare  i 
parametri  FEV1,  DLco,  VC,  e  TLC,  in  aggiunta  al  questionario 
St.George hanno una accuratezza diagnostica elevata; 3. la presenza 
di  cuore  polmonare  cronico  ha  un  impatto  importante  sulla 
sopravvivenza  dei  pazienti  con  BPCO,  così  come la  prevalenza  di 
enfisema; 4. il cuore polmonare cronico si associa più frequentemente 
al quadro di enfisema e questa associazione ha un impatto ancora più 
negativo sulla sopravvivenza di questi malati; 5.in una percentuale di 
BPCO ancora da definire, l’abitudine al fumo potrebbe rappresentare 
la condizione determinante della progressione di alterazioni vascolari 
polmonari con riflessi importanti prima sulla emodinamica polmonare, 
e poi sulla sopravvivenza.        
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Tabella 1: Caratteristiche demografiche e dati funzionali respiratori 
della popolazione in studio. 
Tot Paz = 200* Media Dev St
Variabile Numero (%)
Età (anni) 65 ± 6,3
Sesso Maschile 178 ( 89%)
Fumatori Correnti 93 ( 47%)
Ex-Fumatori 107 (53%)
Storia di Fumo (Pacchi-
Anno) 51 ± 17,8
BMI (kg/m2) 28 ± 5
Malattie Cardiovascolari** 139 (70%)
FEV1 (% pred) 52 ± 14
Dlco (% pred) 74 ± 21,5
TLC (% pred) 108 ± 17
RV (% pred) 152 ± 45
37
VC (% pred) 85 ± 15
SGQ (totale) 35,5 ± 20
Enfisema (Rx) 82 (41%)
Cuore Pomonare Cronico 
(Rx) 47 ( 24% )
 *Di un paziente senza enfisema e senza cuore polmonare non è stato 
possibile acquisire i dati relativi a VC e TLC.
**Cardiopatia ischemica, ipert. arteriosa, miocardiopatia dilatativa, 
valvulopatie sinistre, aritmie, mal. cerebrovascolari
Tabella 2: Caratteristiche della popolazione in base alla presenza (EF) 
o  assenza  (NEF)  di  segni  radiologici  di  enfisema.  (n.s.=  non 
significativi)
Tot Paz = 200* EFn = 82 ( 41%)
NEF
n = 117 ( 59% )  
Variabile Media Dev ST o Num
Media Dev ST o 
Num P
Età (Anni) 66 ±6 65 ±6,3 n.s.
Storia Di Fumo (Pacchi-
Anno) 54 ±19 49 ±17 n.s.
BMI (Kg/m2) 25 ±4 29 ±4,7 < 0,05
FEV1 (% pred) 43 ± 15 57 ±10 0,0002
Dlco (% pred) 58 ± 16 85 ±17 0,0000
TLC (% pred) 113 ± 17 104 ±16 0,0183
VC (%pred) 87 ± 17 85 ±15 0,0008
RV (%pred) 166 ± 49 141 ±38 0,0001
38
SGQ (totale) 41 ± 22 32 ±17 0,0009
Cuore Pomonare Cronico 32 15 0,0007
* Di un paziente senza enfisema e senza cuore polmonare non è stato 
possibile acquisire i dati relativi a VC e TLC.
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Tabella 3: Distribuzione delle variabili nei 4 cluster.
40
Sig.
CLUSTER N MEDIA DEV ST (I) CLU (J) CLU
FEV1 1 53 36,4 12,044 FEV1 1 2 0,0000
2 65 57,6 8,933 1 3 0,0000
3 50 62,9 6,630 1 4 0,0000
4 31 46,6 10,381 2 3 0,0041
Total 199 51,6 14,160 2 4 0,0000
3 4 0,0000
DLCO 1 53 55,9 18,851 DLCO 1 2 0,0000
2 65 75,9 15,292 1 3 0,0000
3 50 95,8 13,838 1 4 0,0218
4 31 64,2 13,329 2 3 0,0000
Total 199 73,7 21,594 2 4 0,0008
3 1 0,0000
VC 1 53 74,7 13,449 VC 1 2 0,0091
2 65 80,7 9,978 1 3 0,0000
3 50 97,7 11,768 1 4 0,0000
4 31 94,2 15,703 2 3 0,0000
Total 199 85,5 15,494 2 4 0,0000
3 4 0,2164
TLC 1 53 110,2 18,486 TLC 1 2 0,0000
2 65 93,0 8,999 1 3 0,0307
3 50 115,7 11,257 1 4 0,0001
4 31 122,1 9,973 2 3 0,0000
Total 199 107,8 16,833 2 4 0,0000
3 4 0,0303
SGQTOT 1 53 61,5 12,226 SGQTOT 1 2 0,0000
2 65 28,3 13,119 1 3 0,0000
3 50 21,8 10,860 1 4 0,0000
4 31 28,5 10,267 2 3 0,0043
Total 199 35,5 19,842 2 4 0,9102
3 4 0,0138
Tabella 4: Distribuzione della assenza di Enfisema NEF (gruppo 0) e 
presenza di  enfisema EF (gruppo 1),  assenza di  Cuore  Polmonare 
Cronico NCPC (gruppo 0) e presenza di cuore polmonare cronico CPC 
(gruppo 1), di ipersecrezione Mucosa, Decessi e Ricoveri nei 4 cluster.
Tabella 5:  Caratteristiche della popolazione in base alla presenza o 
meno di enfisema  e cuore polmonare cronico.
0,1= Non Enfisema (NEF) con Cuore Polmonare Cronico (CPC)
0,0= NEF senza Cuore Polmonare Cronico (NCPC)
1,0= Enfisema (EF), NCPC
1,1= EF,CPC
N Mean SD (I) GR (J) GR
CLUSTER WALD Total
1 2 3 4
NEF (0) 18 52 41 6 117
EF (1) 35 13 9 25 82
Total 53 65 50 31 199
CLUSTER WALD Total
1 2 3 4
NCPC (0) 30 56 44 22 152
CPC (1) 23 9 6 9 47
Total 53 65 50 31 199
CLUSTER WALD Total
1 2 3 4
SOPRAV. 32 55 46 25 158
DECESSI 21 10 4 6 41
Total 53 65 50 31 199
CLUSTER WALD Total
1 2 3 4
NO IPERSECREZ. MUC. 13 34 21 15 83
IPERSECREZ. MUCOSA 40 31 29 16 116
Total 53 65 50 31 199
CLUSTER WALD Total
1 2 3 4
RICOVERI 0 33 59 49 27 168
1 10 2 1 1 14
2 3 3 1 7
3 4 1 1 6
4 1 1
5 2 2
Total 53 65 50 30 198
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FEV1 0,0 1 13 55,1 10,828 FEV1 1 2 0,8901
0,1 2 2 54,0 4,243 1 3 0,0018
1,0 3 9 40,2 6,648 1 4 0,0000
1,1 4 17 35,6 11,358 2 3 0,0921
Total 41 43,7 13,196 2 4 0,0207
3 4 0,2771
DLCO 0,0 1 13 89,5 16,536 DLCO 1 2 0,2892
0,1 2 2 76,5 14,849 1 3 0,0000
1,0 3 9 52,1 16,654 1 4 0,0000
1,1 4 17 46,9 14,994 2 3 0,0568
Total 41 63,0 24,615 2 4 0,0173
3 4 0,4344
VC 0,0 1 13 82,7 11,228 VC 1 2 0,5720
0,1 2 2 77,0 11,314 1 3 0,6184
1,0 3 9 85,6 17,372 1 4 0,1753
1,1 4 17 76,0 12,088 2 3 0,4104
Total 41 80,3 13,278 2 4 0,9195
3 4 0,0861
TLC 0,0 1 13 101,1 15,924 TLC 1 2 0,4398
0,1 2 2 91,5 4,950 1 3 0,5061
1,0 3 9 105,8 18,130 1 4 0,1322
1,1 4 17 110,2 15,710 2 3 0,2653
Total 41 105,4 16,336 2 4 0,1291
3 4 0,5072
SGQTOT 0,0 1 13 38,6 21,369 SGQTOT 1 2 0,9005
0,1 2 2 36,7 19,516 1 3 0,7295
1,0 3 9 35,6 23,818 1 4 0,0838
1,1 4 17 51,9 17,312 2 3 0,9438
Total 41 43,4 20,832 2 4 0,3221
3 4 0,0582
*Di un paziente senza enfisema e senza cuore polmonare cronico non 
è stato possibile acquisire i dati relativi a VC e TLC.
Tabella  6: Caratteristiche  dei  pazienti  con  segni  radiologici  di  cuore 
polmonare cronico (CPC) e di un gruppo di pazienti ipossiemici cronici con 
ipertensione polmonare confermata da cateterismo destro.
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Variabili
CPC 
n=47
CIPH 
n=14
P
FEV1 (% pred) 32 ± 37,7 73,8 ± 15,1 0,000
DLco (% pred) 51,1 ± 13,4 31,3 ± 27,2 0,001
VC (% pred) 81,6 ± 14,18 98,7 ± 17,8 0,016
TLC (% pred) 114,1 ± 16,9 91,6 ± 18,9 0,003
Pack Year 55,45 ± 20,56 51,07 ± 30,61
mPAP (mmHg) n.v. 39,07 ± 6,07
PaO2 mmHg n.v. 56,57 ± 9,32
PaCO2 mmHg n.v. 36,5 ± 3,52
n.v.: non valutata.
Figura  1:  Radiografia  del  Torace  in  Proiezione  Antero-Posteriore 
suggestiva di enfisema.
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Figura 2: Radiografia del Torace in Proiezione Antero-Posteriore 
con evidenza di enfisema.
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Figura  3:  Radiografia  del  torace.  Proiezione  Antero-Posteriore 
con  segni  di  ingrandimento  delle  sezioni  cardiache  destre  in  un 
paziente con BPCO ed ipertensione arteriosa polmonare.
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Figura 4: Distribuzione dei pazienti, distinti in EF (emphys) e NEF 
(no emphys) in funzione di FEV1 e DLco. Sono riconoscibili i quattro 
cluster .
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Figura 5: Curve di sopravvivenza a 5 aa distinte per cluster.
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Figura 6:  Curve di sopravvivenza a 5 aa nei pazienti  con evidenza 
radiologica  di  enfisema,  linea  tratteggiata  (n=82)  e  senza  segni 
radiologici di enfisema, linea continua (n=118).
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Figura 7:  Curve di  sopravvivenza a 5 aa nei  pazienti  senza cuore 
polmonare  cronico,  linea  intera  (n=153),  e  con  cuore  polmonare 
cronico, linea tratteggiata (n=47).
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Figura 8: Curve di sopravivenza a 5 aa divise in base alla presenza o 
assenza(1/0) di enfisema e di cuore polmonare cronico (1/0).
0,1= Non Enfisema (NEF) con Cuore Polmonare Cronico (CPC)
0,0= NEF senza Cuore Polmonare Cronico (NCPC)
1,0= Enfisema (EF), NCPC
1,1= EF,CPC
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Figura 9:  curve di  sopravvivenza a 42 mesi  dei  pazienti  con segni 
radiografici di cuore polmonare cronico CPC ( n=47, linea continua), e 
dei pazienti ipossiemici cronici con ipertensione polmonare confermata 
al cateterismo.
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